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 Красная волчанка (КВ)  — мультифакториальное 
аутоиммунное воспалительное заболевание соедини-
тельной ткани, поражающее различные органы и си-
стемы и имеющее широкий спектр клинических про-
явлений. 
факторами, провоцирующими развитие кожных 
форм КВ, являются уф-излучение, некоторые ле-
карственные препараты (тербинафин, ингибиторы 
фактора некроза опухоли-α, антиконвульсанты, ин-
гибиторы протонного насоса, блокаторы кальциевых 
каналов, ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, β-блокаторы, лефлюномид и др.), вирус-
ные инфекции, травмы кожи. Около 1/3 всех случа-
ев подострой кожной КВ индуцировано приемом ме-
дикаментов [1, 2]. Курение ассоциировано с риском 
развития кожных форм КВ и  более тяжелым тече-
нием заболевания [3]. половые гормоны (эстрогены) 
имеют важное значение в формировании предраспо-
ложенности к КВ [1, 4]. 
заболеваемость кожными формами КВ составляет 
3,0—4,2 на 100 000 населения в год, при этом больные 
с дискоидной КВ составляют 70—80%. пик заболевае-
мости — 9,1 на 100 000 населения в год — приходится 
на возраст 60—69 лет, соотношение женщины/мужчи-
ны составляет 3:1, чаще болеют представители евро-
пеоидной расы [5—7].
Патогенез
при кожных формах КВ основную роль в разви-
тии заболевания играют сенсибилизированные к соб-
ственным клеткам цитотоксические Т-лимфоциты 
и натуральные киллеры. В патогенезе системной КВ 
кроме клеточных реакций важное значение отводит-
ся гуморальному звену иммунного ответа — некон-
тролируемой продукции аутоантител [8]. при разви-
тии уф-индуцированных поражений кожи в раннюю 
фазу воспаления отмечается аккумуляция cD4+ 
клеток в  области эпидермо-дермального сочлене-
ния, в позднюю фазу преобладают cD8+ лимфоциты. 
Т-клеточный иммунный ответ при КВ имеет девиацию 
в сторону T-хелперов 1-го типа, для которого харак-
терно повышение экспрессии хемокина ccR5 и сни-
жение экспрессии ccR3 [9]. при иммуногистохимиче-
ском исследовании кожи больных кожными формами 
КВ отмечается присутствие T-хелперов 17-го типа, 
которые не встречаются в норме. эти клетки проду-
цируют цитокины интерлейкин-17, -21 и -22 и вызыва-
ют развитие в ткани аутоиммунного воспалительного 
процесса. [10]. функция Т-регуляторных клеток, име-
ющих фенотип cD4+cD25+foxp3+, сводится к подав-
лению избыточной активности Т- и  В-лимфоцитов, 
дендритных клеток, моноцитов и  мастоцитов. при 
кожных формах КВ отмечается снижение супрес-
сорного влияния Т-регуляторных клеток на  cD4+ 
и  cD8+ клетки, при этом количество и  активность 
Т-регуляторных лимфоцитов снижены только в коже, 
в периферической крови отмечается их нормальное 
содержание [10, 11]. 
уф-излучение, имеющее важное значение в раз-
витии кожных форм КВ, индуцирует апоптоз кератино-
цитов, приводит к экспрессии аутоантигенов (Ro/SSA), 
вызывает дисрегуляцию Т-лимфоцитов, дендритных 
клеток, нарушение продукции цитокинов [12]. предпо-
лагается, что у больных КВ имеется дефицит белков, 
подавляющих программируемую гибель клеток. Апоп-
тоз кератиноцитов реализуется различными механиз-
мами — посредством активации р53 или через индук-
торы клеточной смерти — TNf-α и fasL. повреждение 
клеток или презентация ими аномального комплекса 
гистосовместимости (MHc) приводит к  инициации 
аутоиммунного ответа [13, 14]. при КВ в  сыворотке 
крови и в коже обнаруживаются высокие концентра-
ции активных соединений кислорода и азота, которые, 
взаимодействуя с  белками клетки, могут приводить 
к их аномальным посттрансляционным модификаци-
ям, превращая их в мишени для иммунной системы 
и провоцируя аутоиммунные реакции [15].
Транскриптомный анализ позволил выявить, 
что при кожных формах КВ активируются гены, кон-
тролирующие процессы апоптоза, протеолитиче-
ской деградации клеточных белков, реакции клетки 
на окислительный стресс, интерферонзависимое по-
давление трансляции и активность иммунного отве-
та. Обнаружено 4 активных транскрипционных хро-
мосомных региона: 3p21-p21.3 (гены GLB1, cX3cR1, 
ccR2 и  RHOA), 5q31-q32 (гены H2Afy, cTNNA1 
и cD14), 15q14-q21.1 (гены TMEM87A, EIf3J и SPG11) 
и 22q13.1-q13.2 (гены HMOX1, LGALS2, LGALS1, ATf4 
и  APOBEc3G) [15]. программируемая клеточная ги-
бель направлена на элиминацию из организма ауто-
реактивных и поврежденных клеток. Снижение актив-
ности этого процесса приводит к  накоплению фраг-
ментов клеток, представляющих аутоантигены, и по-
явлению агрессивных к собственным тканям эффек-
торных лимфоцитов, что создает основу для развития 
аутоиммунного воспаления [16]. при КВ отмечается 
избыточная продукция интерферонов I типа, которые 
через стимуляцию Тh1-хелперов оказывают влияние 
на активность Т- и В-лимфоцитов [8, 17].
Клиническая картина
поражение кожи при КВ характеризуется значи-
тельной гетерогенностью клинических проявлений, 
что усложняет создание единой классификации, 
объединяющей все возможные дерматологические 
симп томы заболевания [18, 19]. Встречаются как изо-
лированные кожные формы КВ, так и сочетание высы-
паний на коже и слизистых оболочках с системными 
проявлениями КВ (рис. 1) [20].
В  отечественной дерматовенерологии выделяют 
дискоидную, диссеминированную и  глубокую фор-
мы КВ [21, 22]. Однако следует отметить, что четких 
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клинико-морфологических дифференциально-диа-
гностических критериев, позволяющих различить дис-
коидную и диссеминированную КВ, нет. Одни авторы 
считают, что при диссеминированной форме дерма-
тоза больше очагов поражения, другие отмечают, что 
для дискоидной КВ характерны более грубые рубцо-
вые изменения, а  диссеминированная форма более 
поверхностна, однако эти оценки весьма субъектив-
ны. Несомненно важными были бы данные о разли-
чии в степени риска возможной трансформации этих 
форм в  системную КВ, так как существует мнение, 
что диссеминированная форма КВ более подвержена 
переходу при неблагоприятных условиях в системную 
КВ, однако убедительных данных по  этой проблеме 
нет. Кроме того, данная классификация не охватыва-
ет всего многообразия кожных форм КВ, препятствует 
интеграции и  создает трудности при сопоставлении 
результатов российской дерматовенерологии с дан-
ными других стран. Вместе с тем в зарубежной лите-
ратуре используется классификация J. Gilliam и соавт. 
(1982), получившая широкое признание во всем мире 
(см. таблицу). Различают специфические и неспеци-
фические поражения кожи при КВ. Среди специфи-
ческих поражений кожи выделяют хроническую, под-
острую и острую формы заболевания [20, 23, 24]. 
Хронические кожные формы КВ 
Дискоидная КВ характеризуется триадой симпто-
мов: эритемой, гиперкератозом и атрофией. Очаги мо-
гут быть локализованными (рис. 2), поражая преиму-
щественно области лица (скулы, щеки и крылья носа), 
ушных раковин, волосистой части головы, или распро-
страненными (рис. 3). На коже появляются гипереми-
ческие пятна, которые медленно увеличиваются в раз-
мерах, инфильтрируются и  превращаются в  возвы-
шающиеся бляшки. На их поверхности в центральной 
части появляется сначала фолликулярный, а  затем 
сплошной гиперкератоз. чешуйки трудно отделяют-
ся, при их поскабливании ощущается болезненность 
(симптом бенье — Мещерского). На обратной сторо-
не снятой чешуйки обнаруживаются роговые шипики, 
погруженные в расширенные устья волосяных фолли-
кулов. по периферии очагов сохраняется зона актив-
ного воспаления, имеется гиперпигментация. бляшки 
медленно увеличиваются в размерах, в центральной 
части наблюдается разрешение элементов с форми-
рованием грубой западающей обезображивающей 
рубцовой атрофии кожи, на фоне которой могут по-
явиться телеангиэктазии [19]. 
В  области красной каймы губ высыпания пред-
ставлены слегка инфильтрированными вишнево-крас-
ными пятнами, покрытыми небольшим количеством 
трудно удаляемых чешуек. при поражении волосистой 
части головы развиваются эритемы различной формы 
с шелушением на поверхности, по разрешении кото-
рых остаются рубцовая атрофия, телеангиэктазии 
и участки гипо- и  гиперпигментации. зона рубцовой 
алопеции формируется в центре очагов, характерно 
присутствие участков с  сохранившимися волосами 
в очагах облысения [25].
Рис. 1. Схематичное изображение различных форм КВ и их отношение к системной КВ [20]:




















Таблица Классификация поражений кожи при КВ [20, 23, 24]
I. Специфические поражения
1. Острая кожная КВ (15%):
— локализованная (90—95%)
— распространенная (5—10%)
— ТЭН-подобная (очень редко)




— ТЭН-подобная (очень редко)






— опухолевидная/папуло-муцинозная КВ (1%)**
— КВ вследствие обморожения
— КВ слизистых оболочек (полости рта, носа, гениталий, 
конъюнктивы)
— лихеноидная дискоидная КВ (КВ/красный плоский лишай 
перекрестный синдром)
II. Неспецифические поражения
1. Поражение сосудов кожи:




— болезнь Дегоса-подобные поражения
— ливедо-васкулит



















13. Красный плоский лишай
Примечание. ТЭН — токсический эпидермальный некролиз;  
* — в 16% случаев наблюдается сочетание анулярной и папуло-
сквамозной форм; ** — рассматривается как промежуточная форма КВ 
(Дюссельдорфская классификация кожных форм КВ, 2003; A. Kuhn 
и соавт. 2003, 2014 [19, 30]).
Рис. 2. Ограниченная дискоидная КВ
Рис. 3. Распространенная дискоидная КВ
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Глубокая КВ (люпус-панникулит) клинически про-
является одним или несколькими глубоко расположен-
ными плотными узлами, подвижными, четко контури-
рованными и не спаянными с окружающими тканями 
(рис. 4). Кожа над узлами имеет застойную вишневую 
окраску, нередко встречаются очаги эритемы и гипер-
кератоза, характерные для дискоидной КВ (сочетание 
глубокой и дискоидной КВ). после разрешения узлов 
остаются участки атрофии подкожной клетчатки, про-
являющиеся глубокими западениями. В  отдельных 
случаях узлы могут изъязвляться, образуя при зажив-
лении грубые втянутые рубцы. Возможно отложение 
солей кальция в коже с образованием кальцификатов. 
Высыпания обычно локализуются асимметрично в об-
ласти лица, шеи, плеч, молочных желез (люпус-ма-
стит), бедер и ягодиц [26, 27].
при веррукозной (гипертрофической) КВ отмечает-
ся развитие одиночных резко выступающих над уров-
нем кожи бляшек с выраженным гиперкератозом и бо-
родавчатой поверхностью. Наиболее частой локализа-
цией этой формы КВ является лицо, тыльная поверх-
ность кистей, разгибательные поверхности предплечий 
и плеч. Веррукозная КВ может сочетаться с дискоид-
ной КВ, что облегчает диагностику заболевания. Отме-
чается торпидность высыпаний к терапии [28].
КВ вследствие обморожения представляет редкую 
форму заболевания, развитие которой индуцируется 
низкой температурой (рис. 5). Клиническая картина 
характеризуется папулами и небольшими бляшками 
синюшно-красного цвета, располагающимися на  от-
крытых участках кожи и дистальных отделах конеч-
ностей: в области пальцев кистей (85%) и стоп (42%), 
ушных раковин (9%), носа (6%). Высыпания существу-
ют длительно, их эволюция не зависит от времени го-
да. Возможно изъязвление или формирование верру-
козных разрастаний, появление телеангиэктазий. пе-
риод между обморожением и развитием КВ в среднем 
составляет около 3—4 лет [29].
Опухолевидная КВ рассматривается рядом авторов 
как хроническая кожная форма КВ, другие относят ее 
к промежуточной форме заболевания [19, 20, 24, 30, 
31]. Клиническая картина представлена высыпаниями 
на коже в виде плотных уртикароподобных папул и бля-
шек красного цвета (от розового до синюшного), округ-
лой, неправильной или кольцевидной формы, имею-
щих четкие границы, с блестящей поверхностью, кото-
рые локализуются на участках, подвергающихся инсо-
ляции, — в области верхней части груди, спины, плеч, 
шеи, лица (рис. 6). Иногда элементы могут сливаться, 
образуя полициклические фигуры. Обострение заболе-
вания чаще наблюдается в весенне-летний период. Вы-
сыпания могут спонтанно бесследно разрешаться спу-
стя несколько недель или существовать длительно. ча-
сто наблюдаются ежегодные обострения заболевания 
после пребывания на солнце с повторным появлением 
элементов на одних и тех же местах [30, 32].
Рис. 4. Глубокая КВ
Рис. 5. КВ вследствие обморожений
Рис. 6. Опухолевидная КВ
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КВ слизистых оболочек может развиваться одно-
временно или предшествовать поражению кожи. эта 
форма заболевания редко своевременно диагности-
руется (в 10—50% случаев). Высыпания чаще наблю-
даются на слизистой оболочке полости рта, но могут 
появляться в полости носа, на гениталиях, конъюнкти-
ве. элементы представлены гиперемическими пятна-
ми, папулами синюшно-красного цвета, покрытыми 
белесоватыми наслоениями, редко — пузырями. Воз-
можно развитие болезненных эрозий и язв. Разреше-
ние высыпаний часто сопровождается формировани-
ем рубцов или рубцовой атрофии [33].
Подострая кожная КВ
подострая кожная КВ имеет переходную клини-
ческую картину между острой и хронической КВ. эта 
форма проявляется развитием папуло-сквамозных 
(рис. 7) или кольцевидных эритематозных высыпа-
ний (рис. 8). при псориазиформной КВ элементы 
представлены гиперемическими папулами и неболь-
шими бляшками в области плеч, верхней части гру-
ди и спины, редко — на коже лица, ушных раковин, 
волосистой части головы, которые могут сливаться 
между собой. На поверхности пятен и бляшек име-
ются плотно сидящие чешуйки и  незначительный 
гиперкератоз, усиливающийся в области устьев во-
лосяных фолликулов. Кольцевидная форма харак-
теризуется формированием гиперемических пятен 
и эритем в виде колец и полициклических фигур с ги-
перкератозом и шелушением на поверхности, кото-
рые располагаются преимущественно на  участках 
кожи, подвергающихся инсоляции. Возможно соче-
тание папуло-сквамозной и кольцевидной форм у од-
ного больного. Высыпания при подострой кожной КВ 
могут разрешаться без рубцов, образуя длительно 
существующие очаги гипопигментации с  телеанги-
эктазиями на поверхности, или формировать очень 
поверхностную рубцовую атрофию. у данной катего-
рии больных часто имеются относительно нетяжелые 
системные проявления КВ: артралгии, артриты и дру-
гие симптомы поражения костно-мышечной систе-
мы, без вовлечения почек, цНС, серозных оболочек 
[2, 19, 20, 34].
буллезная КВ — очень редкая форма заболевания, 
которая развивается в результате поражения аутоан-
тителами волокон коллагена VII типа в области эпи-
дермо-дермального сочленения. На внешне неизме-
ненной коже или на фоне эритем, преимущественно 
на участках, подвергаемых инсоляции (лицо, шея, раз-
гибательные поверхности плеч, верхняя часть спины 
и груди) появляются многочисленные мелкие пузырь-
ки или крупные пузыри с  напряженной покрышкой 
и серозным содержимым (рис. 9). Возможно образо-
вание буллезных элементов на слизистых оболочках. 
при разрешении высыпаний формируются вторичные 
гиперпигментные пятна или рубцы. Развитие буллез-
Рис. 7. Папуло-сквамозная подострая КВ
Рис. 8. Кольцевидная подострая КВ
Рис. 9. Буллезная подострая КВ
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ной формы КВ свидетельствует о высокой активности 
и системных проявлениях заболевания [35].
Острая кожная форма красной волчанки
Острая кожная форма КВ всегда служит проявле-
нием системной КВ, которая манифестирует с пора-
жения кожи в 70—85% случаев [36]. Острая форма КВ 
характеризуется развитием на коже лица в области 
скул, щек и носа («крылья бабочки») эритемы с ци-
анотичным оттенком в центре и отеком. Реже встре-
чаются распространенные пятнисто-папулезные вы-
сыпания. элементы сыпи обычно появляются после 
пребывания на  солнце, существуют несколько дней 
и разрешаются, оставляя незначительные гиперпиг-
ментные пятна. Своеобразным эквивалентом «бабоч-
ки» является центробежная эритема биетта, которая 
возникает в области щек в виде слегка отечных, ярких 
гиперемических пятен, медленно увеличивающихся 
в размерах за счет периферического роста и одновре-
менно разрешающихся в центральной части (рис. 10). 
Возможно поражение красной каймы губ, развитие 
отека лица, появление распространенных пятнисто-
папулезных высыпаний на  симметричных участках 
кожи. поражение слизистой оболочки полости рта, 
твердого нёба, носа может протекать с образованием 
эрозий и язв. В редких случаях клиническая картина 
острой кожной формы КВ может иметь сходство с ток-
сическим эпидермальным некролизом [19, 31, 35].
Неонатальная КВ — редкая форма болезни, кото-
рая развивается при трансплацентарном прохождении 
антител анти-Ro/SS-A и/или анти-La/SS-B от матери 
плоду. Клинически неонатальная КВ проявляется вы-
сыпаниями, схожими с подострой формой КВ, и раз-
витием блокад сердца, которые появляются в первые 
дни и недели жизни ребенка. характерно поражение 
кожи центральной части лица, периорбитальных обла-
стей. у новорожденных детей могут также наблюдать-
ся гемолитическая анемия, лейкопения, тромбоцито-
пения, гепатомегалия [35, 37].
у  пациентов с  кожными формами КВ нередко 
встречаются перекрестные проявления поражений 
кожи. В масштабном многоцентровом исследовании, 
проведенном c. Biazar и  соавт. (2013), две и  более 
клинические формы кожной КВ наблюдались у 34,6% 
больных, острая кожная КВ была ассоциирована 
с дискоидной КВ у 30,3%, с подострой кожной КВ — 
у  13,8%, с  дискоидной и  подострой кожной КВ  — 
у 15,3% пациентов [38].
при проведении систематических исследований 
и клинических испытаний для оценки дерматологиче-
ского статуса у больных с кожными формами КВ ис-
пользуют индекс тяжести и распространенности кож-
ной формы красной волчанки cLASI (cutaneous Lupus 
Erythematosus Disease Area and Severity Index) [39]. 
Использование индекса cLASI позволяет выполнить 
количественную оценку проявлений кожных форм КВ, 
Рис. 10. Эритема Биетта
измерить площадь и тяжесть поражений, оценить эф-
фективность проводимой терапии и сравнить данные 
различных исследований [40]. 
при КВ могут наблюдаться и  другие неспецифи-
ческие поражения кожи и ее придатков: геморрагиче-
ские пятна различной формы и величины (вследствие 
васкулита и аутоиммунной тромбоцитопатии), капил-
ляриты — мелкие гиперемические пятна и телеанги-
эктазии на подушечках пальцев рук, ногтевых ложах 
и околоногтевых валиках, сетчатое ливедо, исчерчен-
ность и  ломкость ногтей, развитие диффузной или 
очаговой алопеции, синдром Рейно [41].
Вероятность развития системной КВ составляет 
до 90—100% при острой КВ, 35—50% при под острой 
КВ, около 20% при распространенных формах хрони-
ческой КВ и не более 5% при локализованной диско-
идной КВ [6].
Диагностика
Диагностика КВ основывается на характерной кли-
нической картине, гистологических изменениях и ре-
зультатах иммунологических тестов.
патоморфологические изменения при различ-
ных кожных формах КВ могут иметь существенные 
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отличия (рис. 11). Для дискоидной КВ характерны 
изменения эпидермиса в виде гиперкератоза, уси-
ливающегося в  области устьев волосяных фолли-
кулов и  потовых желез, атрофии, вакуольной де-
генерации базального слоя, утолщения базальной 
мембраны; в дерме отмечается отек и расширение 
сосудов сосочкового слоя, образование преимуще-
ственно лимфоцитарных инфильтратов вокруг со-
судов и придатков кожи, базофильная дегенерация 
коллагена, отложения муцина. при подострой кож-
ной форме КВ изменения менее выражены: в эпи-
дермисе гиперкератоз наблюдается только в обла-
сти устьев волосяных фолликулов («фолликулярные 
пробки»), атрофия и вакуолизация базальных кера-
тиноцитов проявляются в меньшей степени; в дерме 
встречаются лимфоцитарные инфильтраты незначи-
тельной плотности, преимущественно в сосочковой 
части дермы. при глубокой КВ эпидермис и дерма 
могут не  вовлекаться в  воспалительный процесс. 
Основные изменения наблюдаются в  гиподерме, 
где процесс начинается с лобулярного панникулита 
с последующим вовлечением септальных перегоро-
док. Гистологические изменения при опухолевид-
ной КВ характеризуются формированием плотных 
дермальных периваскулярных и периаднексальных 
лимфоцитарных инфильтратов, а также значитель-
ными отложениями муцина между коллагеновыми 
волокнами дермы, при этом эпидермис остается ин-
тактным [35, 42].
при прямом иммунофлюоресцентном исследова-
нии биоптата кожи из очагов поражений в зоне эпи-
дермо-дермального сочленения выявляются крупно-
глобулярные отложения иммуноглобулинов IgM/IgG 
и комплемента — положительный тест «волчаночной 
полоски». у больных системной КВ этот тест может 
быть положительным и  на  участках непораженной 
кожи. Необходимо учитывать, что положительные 
результаты теста не являются специфичными для КВ 
и могут наблюдаться при других дерматозах, у здоро-
вых людей на  участках, подвергшихся длительному 
солнечному облучению [43, 44].
Лабораторные исследования крови при всех кож-
ных формах КВ должны включать клинический ана-
лиз крови и мочи, определение ряда биохимических 
показателей: аланин-, аспартатаминотрансферазы, 
γ-глутамилтранспептидазы, щелочной фосфатазы, 
мочевины, креатинина, С-реактивного белка; имму-
нологические тесты: на антинуклеарные антитела — 
ANA (при положительном результате исследуются ан-
титела к экстрагируемому ядерному антигену — ENA 
и  к  двухцепочечной ДНК  — анти-dsDNA), антитела 
к  нуклеопротеинам  — анти-Ro/SS-A и  анти-La/SS-B, 
антифосфолипидные антитела (методом иммунофер-
ментного анализа, реакции преципитации с кардиоли-
пиновым антигеном — VDRL) [45].
при кожных формах КВ могут вырабатываться 
аутоантитела. у больных дискоидной КВ наблюдает-
ся образование антител анти-Ro/SS-A, анти-La/SS-B 
и анти-annexin-1 [46]. у большинства пациентов с под-
острой кожной формой КВ выявляются анти-Ro/SS-A 
(70%), ANA (60-80%) и анти-La/SS-B (30—50%) антите-
ла [38, 47]. при проведении дифференциальной диа-
гностики важно учитывать, что для системной КВ ха-
рактерно наличие антител к экстрагируемому ядерно-
му антигену Sm (Smith) — анти-Sm и положительные 
тесты на анти-dsDNA [45].
Лечение
Основная цель фармакотерапии КВ — достижение 
ремиссии заболевания. 
при локализованных формах дискоидной КВ до-
статочно применения только наружного лечения. у па-
циентов с распространенными формами дискоидной 
и подострой формой КВ отмечается более торпидное 
к  терапии течение. Для системного лечения кожных 
форм КВ препаратами выбора являются производные 
хинолина: хлорохин, гидроксихлорохин, акрихин. Ги-
дроксихлорохин назначают в  дозе 6,5  мг/кг в  сутки 
Рис. 11. локализация лимфоцитарного инфильтрата в коже при различных формах КВ:
I — острая КВ; II — подострая кожная КВ; III — дискоидная КВ; IV — глубокая КВ; V — опухолевидная КВ
I II III IV V
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курсом 2 мес. у 75—95% пациентов с КВ отмечается 
хороший терапевтический эффект от применения ги-
дроксихлорохина. при недостаточной эффективности 
дополнительно назначают акрихин 100 мг/сут. Около 
70% больных КВ, рефрактерных к гидроксихлорохину, 
отвечают на комбинацию гидроксихлорохина с акри-
хином. хлорохин применяют в дозе 3,5 мг/кг в сутки. 
при приеме антималярийных препаратов 4-амино-
хинолинового ряда в связи с возможным развитием 
ретинопатии (0,4% случаев) необходимо 2 раза в год 
проводить осмотр больных у офтальмолога, включая 
исследование глазного дна, регулярно осуществлять 
контроль лабораторных показателей [22, 48—51].
К  препаратам второй линии в  лечении кожных 
форм КВ относятся дапсон, ретиноиды, метотрексат. 
Дапсон эффективен у больных, резистентных к анти-
малярийным препаратам [52]. Метотрексат назначают 
в  дозе 7,5—25  мг в  неделю. Системные ретиноиды 
(0,2—1,0 мг/кг в сутки) при КВ показаны при наличии 
выраженного гиперкератоза (дискоидная, веррукоз-
ная КВ) [28]. Лечение буллезной КВ проводят препа-
ратом дапсон, угнетающим миграцию нейтрофильных 
лейкоцитов, и системными глюкокортикостероидами 
(ГКС). при их неэффективности назначают ритукси-
маб в дозе 1000 мг 1 раз в 2 нед. [53, 54].
Для наружной терапии кожных форм КВ исполь-
зуются топические ГКС и ингибиторы кальциневрина 
(такролимус, пимекролимус). эффективность приме-
нения наружных ГКС очень высокая и составляет 88% 
[38]. Топические ингибиторы кальциневрина целесо-
образно назначать при неэффективности ГКС, лока-
лизации высыпаний на коже лица [52, 54].
Всем больным КВ рекомендуется экранирование 
кожи от уф-лучей с помощью одежды и применения 
фотопротекторных кремов (с фактором защиты от сол-
нечных лучей SPf > 50) и отказ от курения [54]. 
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